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Juba Hippokratese ajast alatest on 
arstid tähele pannud, et inimeste 
meeleolu on seotud aastaajaga: 
sügisel ja talvel ollakse sagedamini 
depressiivsed. Pimeda aastaajaga 
seonduvat depressi ivsuse sünd-
roomi ja selle valgusravi kirjeldas 
1984. aastal Rosenthal kaasautori-
tega ajakirjas Archives of General 
Psychiatr y, kasutades terminit 
„seasonal affective disorder“ (SAD) 
(1). Kuigi seda sündroomi on kirjan-
duses palju käsitletud, ei ole seda 
i seseisva sündroomina l i satud 
rahvusvahelise haiguste klassifi-
katsiooni 10. versiooni (RHK-10). 
RHK-10 järgi kodeer itakse SAD 
koodiga F33 (depressioon) või F31 
(bipolaarne häire). Varsti rakenduva 
RHK-11 järg i kodeer itakse SAD 
koodiga 6A71 (2).
Eesti keeles ei ole kõnealusele 
sündroomile k indlat kokkulep-
pelist nimetust, populaarteadus-
likus käsitluses on seda erinevates 
perioodilistes väljaannetes nime-
tatud kui „pimeda aja masendus ja 
depressioon“, „talvedepressioon“, 
„kaamosmasendus“. Eestikeelne sõna 
„kaamos“ tähendab sünkpimedat 
sügise- ja talveaega ning edaspidi on 
artiklis kasutatud terminit kaamos-
masendus (KM).
Kaamosmasenduse käsitlemist 
iseseisva psüühikahäire vormina 
õigustab asjaolu, et sümptomid 
kujunevad sügisel ja/või talvel ning 
lahenevad kevadel, kordudes nii igal 
aastal, ning selle seisundi esmane 
ravivalik on valgusravi. Haiguse 




Kuna kindlaid kokkulepitud diag-
noosikriteeriume ei ole, on kirjan-
duses KMi levimuse kohta vastakad 
andmed (levimus 1–10%-l rahvasti-
kust). On loogiline, et KM on enam 
levinud põhjapoolsetel laiuskraa-
didel, kuid mõnede uurimuste järgi 
on KM võrreldes Euroopaga enam 
levinud Põhja-Ameerika inimeste 
seas (3). Samuti on KM enam levinud 
naiste hulgas: naised haigestuvad 
ligi 4 korda sagedamini kui mehed 
(4). Hinnanguliselt põeb KMi 6% 
USA inimestest, samuti haiges-
tuvad lapsed ja noorukid (5). Soome 
andmeil haigestub KMi 2% rahvas-
tikust (2).
K A AmOsmA seNDuse 
KLiiNiLiseD tuNNuseD
Kaamosmasendusega patsientidel 
on depressioonile iseloomulikud 
tunnused, kuid sageli lisanduvad 
depressioonile vähem tüüpilised 
sümptomid nagu energiapuudus, 
hüpersomnia, suurenenud söögiisu, 
kehakaalu tõus, vastupandamatu 
soov süüa maiustusi. KMi kliinilised 
tunnused on esitatud tabelis 1. 
K M v õ i b  o l u l i s e l t  h ä i r i d a 
patsiendi toimetulekut iseendaga, 
perekonnaga, õpingutega n ing 
tööga. KM võib esineda koos teiste 
psüühikahäiretega, mis on seotud 
aju serotoninergiliste ning noradre-
nalinergiliste virgatsainete aktiiv-
susega. KMiga koos esinevad häired 
võivad olla buliimia, generalisee-
runud ärevushäire, paanikahäire, 
mitmesugused foobiad ja alkoholi 
l i igtarvitamine (4). Suurem risk 
haigestuda KMi on isikutel, kellel on 
selleks perekondlik soodumus, neil, 
kel on varem esinenud depressiivseid 
häireid, aga ka neil, kes on kolinud 
elama lõunapoolsetelt laiuskraadi-
delt põhjapoolsematele, seega pole 
aklimatiseerunud (5). 
DiAgNOOsimiNe 
Diagnoosi saab püstitada patsiendi 
kaebuste ja tema küsitlemise alusel. 
On välja töötatud hulk küsimustikke 
depressiooni diagnoosimiseks, kuid 
neid ei peeta pi isavalt sobivaks 
sesoonse depressiooni diagnoosimi-
seks. Sel eesmärgil peetakse sobivai-
maks küsimustikku SHQ (Seasonal 
Health Qestionnaire), kus patsient 
vastab oma tervist iseloomutava-
tele küsimustele ja tervise seosele 
aastaajaga (3). SHQd peetakse sobi-
vaks epidemioloogiliste uurimuste 
korraldamisel. 
DSM-5 (Diagnostic and Statis-
tical Manual of Mental Disorders 5th 
Tabel 1. Kaamosmasenduse 




• kurbus, meeleolu langus
• ärritatavus







• meeleolu kiire paranemine 
positiivsete ilmingute korral









• suurenenud isu, kehakaalu tõus
• suurenenud vajadus maiustada
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edition) kriteeriumide järgi on KMi 
diagnoosi aluseks kahe või enama 
depressioonile iseloomuliku ilmingu 
esinemine kindlal aastaajal – hilissü-
gisel või talvel – kahel järjestikusel 
aastal ning sümptomite taandumine 
kevadel. Peavad olema välistatud 
muud depressi ivseid i lminguid 
põhjustavad tegurid ning sarnaseid 
meeleoluhäireid ei tohi olla varem 
aastaajast sõltumatult esinenud (5, 
6). Soome uurija Timo Partoneni 
hinnangul on RHK-10 alusel KMi 
kriteeriumid rangemad ja nende 
kohaselt kinnitatakse KMi diagnoos, 
kui esineb 3 või enam depressiooni 
sümptomit 3 järjestikusel aastal, 
muud kriteeriumid on sarnased 
DSM-5-s esitatutega (2). 
P r a k t i l i s e s  e l u s  k a t t u v a d 
mõlemad kriteeriumid mõõdukas 
ja raskes astmes KMi korral. Mõned 
kerges astmes KMi juhud võivad 
RHK-10 alusel diagnoosimata jääda. 
Enam kui kolmandikul juhtudest 
KM kordub isegi 5–8 aasta vältel 
(2). Prantsusmaal tehtud uuringus, 
kus küsitleti KMi-patsiente kuni 12 
aasta möödudes häire esmaaval-
dumisest, leiti, et KMi remissioon 
i lmnes 59%-l patsientidest. KMi 
stabiilse kordumise risk oli suurem 
patsientidel, kel häired avaldusid 
raskemal kujul, eriti patsientidel, 
kes KMi-perioodil tundsid vajadust 
tarbida palju maiustusi (7).
PAtOgeNees 
Kuigi täpsemad patogeneetilised 
mehhanismid pole lõplikult selged, 
peetakse suurima tõenäosusega KMi 
kujunemise põhjuseks organismi 
nn bioloogil ise kel la faasinihet, 
s.t kell ei ole sünkroonis päikese 
tsükliga. Kuna päevane valge aeg 
kestab sügisel/talvel lühikest aega, 
produtseerib käbinääre melatoniini 
erinevalt pikema kestusega valge aja 
perioodist ka päevasel ajal (5). Teata-
vasti on melatoniin nn unehormoon 
ja tema produktsioon suureneb 
õhtuti, öösiti. Paljudes uuringutes 
on leitud melatoni in i produkt-
siooni häirete seoseid meeleolu 
ja enesetunde häiretega (8). Ka 
neurotransmitterite – serotoniini, 
noradrenaliini, dopamiini – aktiiv-
suse muutusi peetakse KMi patoge-
neesis oluliseks. KMi-patsientide aju 
positronemissioontomograafilisel 
uuringul leiti ajus kontrollrühma 
isikutega võrreldes madalam sero-
toniini transpordi tase (9). Sero-
toniinil on võtmeroll depressiooni 
patogeneesis. 
RAViVÕimALuseD
KMi valgusravi rakendas Rosenthal 
1984. aastal. Ilmnes, et nn valge 
va lg us intensi ivsusega 10 000 
luksi on hästi talutav ja mõjus KMi 
sümptomeid leevendavalt (1). 2000. 
aastate algul avastati reetinas spet-
siaalne fotoretseptor, mis sisaldab 
valgustundlikku valku melanop-
siini, mis vahendab valgusimpulsi 
kulgu aju supraoptil isse tuuma. 
Viimase kaudu käivitatakse käbi-
näärmes melatoniini produktsioon 
(10). Kirjeldatud fotoretseptor on 
tundlik valgusele 470–490 nm, mis 
on nn sinine valgus intensiivsusega 
5000 luksi. Tänapäeval on kasu-
tusel valgusboksid, kus rakenda-
takse nii nn valget valgust kui ka 
sinist valgust intensiivsusega kuni 
6000 luksi. Tõestatud erinevust eri 
valguse parmeetrite toimel KMi 
ravitulemustele ei ole (3). Kindlasti 
on valgusallikatele lisatud ultravio-
lettkiirguse filtrid. 
Valgusravi seanss on soovitatav 
läbi viia kord päevas – hommikuti – 
kestusega 30 minutit (5). Rootsis 
tehtud uuringus näidati, et valgus-
ravi mõne nädala kestnud seansside 
järel kurtsid haiged vähem väsimuse 
üle, vähenes päevane unisus ning 
paranes tervisega seotud elukva-
l iteet. Uuringus kasutati valget 
valgust (11). Kuna valgusravi katkes-
tamise järel võivad sümptomid taas 
vallanduda, on soovitatav rakendada 
valgusravi kogu sügise-talve vältel 
(5). 
KMi medikamentoosses ravis 
kasutatakse eelistatult seotoniini 
tagasihaarde inhibiitoreid. Need 
on hästi talutavad ja neid tuleks 
kasutada kogu KMi-perioodi vältel. 
Kasutatakse ka teiste klasside anti-
depressante. Hä id tu lemusi on 
saadud noradrenergilise ja selek-
tiivse serotoninergilise preparaadi 
mirtasapiiniga. Bensodiasepiinid 
võivad samuti sümptomeid leeven-
dada, kuid need võivad põhjustada 
sõltuvust. Beetablokaatorid regu-
leerivad melatoniini sekretsiooni 
ööune ajal ja on andmeid ka nende 
leevendava mõju kohta KMi korral 
(5). Vastukäivad on andmed mela-
toniini ja selle sünteetilise agome-
latiini analoogi mõju kohta KMi 
korral. 
Üldjuhul a lustatakse valgus-
raviga ja seda võib kombineerida 
medikamentoosse rav iga. A lat i 
peab arvestama patsiendi eelistusi. 
Mõnedel juhtudel on mõjus ka kogni-
tiiv-käitumuslik teraapia.
KM on oluline rahvatervise prob-
leem. Austrias tehtud uuringus 
ilmnes, et 0,9%-le ravikindlustatu-
test määrati sügis- ja talveperioodil 
antidepressante ning sagedasti oli 
neile määratud töövabastus nii enne 
kui ka pärast ravimite kirjutamist 
(12).
Vähe on kirjanduses andmeid või 
soovitusi KMi ennetuseks. Uuringus, 
kus küsitleti 100 Saksamaa ravi-
asutust, märkis 81%, et soovitavad 
patsientidele, kel on olnud KMi 
episoode, sügisel ja/või talvel raken-
dada ennetavaid meetmeid. Nendeks 
on eelkõige eluviisi korrigeerimine 
(olla füüsiliselt aktiivsem, viibida 
rohkem valguse käes jms) ning 
ant idepressant ide kasutamine, 
harvem soovitatakse psühhoteraa-
piat ja ennetavat valgusravi (13, 
14). Mitmete uuringute andmeil on 
tõhusaim antidepressant KMi enne-
tuseks dopamiini ja noradrenaliini 
tagasihaarde inhibiitor bupropioon, 
mis on tõhus ka teiste depressioo-
nivormide korral (13, 15). 
Nii KMi kui ka teiste depres-
sioonivormide patogeneesis on 
olulised mitmed ja isikuti erinevad 
tegurid, sealhulgas ka geneetiline 
eelsoodumus. V i imaste aastate 
uuringutega on näidatud, et heal 
tasemel füüsiline aktiivsus on mõjus 
depressiooni ennetav meede ka 
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suveajale ja vastupidi on 
pikaaegsed tervisemõjud
Aastakümneid on energia kokku-
hoiu eesmärgil ühel korral aastas 
keeratud kella tunni võrra ette ja 
teisel korral tunni võrra tagasi. 
Viimastel aastatel on teadlased 
järjest üksmeelsemalt soovitanud 
sellest loobuda, viidates sellele, et 
nii saavutatud majanduslik efekt ei 
ole kuigi suur, kuid mõjud inimese 
tervisele on ebasoodsad. 
Valge ja pimeda aja vaheldumi-
sega ööpäevas toimib sünkroonis 
bioloogil ine kel l inimese ajus. 
Tänapäeva ühiskonnas kehtib ka 
nn sotsiaalne kell, mis määrab, 
millal algab kool, avatakse kaup-
lused ja asutused, algab tööpäev 
jne. Sotsiaalne kell püsib aasta ringi 
muutumatu. Suveajale üleminekul 
on lühem hommikune ja pikem 
õhtune valge aeg. Bioloogil ine 
kell ei ole enam sünkroonis päike-
seajaga. Bioloogiline kell regu-
leerib und ja kõiki elutegevusega 
seotud muutusi organismis. Kella 
keeramine tunni võrra põhjustab 
organismis muutusi, mis kestavad 
mitme kuu vältel. Tagasiminekul 
vööndiajale läheb bioloogiline kell 
uuesti sünkroonist välja. Mõned 
inimesed taluvad sellist kellaaja 
muutumist paremini, teised ja 
ka lapsed aga halvemini. Paljude 
uuringutega on näidatud, et paari 
nädala ja isegi mõne kuu jooksul 
pärast kellaja muutmist kasvab 
südamehäiretega ja isheemilise 
insuldiga haigete arv. Sagenevad 
ka liiklusõnnetused.
Euroopa Liidus on kavas mõne 
aasta pärast lõpetada kel laaja 
muutmine. Liikmesriigid saavad 
valida, kas jäävad püsivalt vöön-
diajale või suveajale. Mõlemal juhul 
kaob kellaaja muutmise negatiivne 
tervisemõju. 
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